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INTRODUZIONE 
 
1. INFARTO DEL MIOCARDIO 
Nuove definizioni  
Fino alla fine del secolo scorso la diagnosi clinica di infarto acuto del miocardio (AMI, acute 
myocardial infarction) è stata fondata su di una triade di fattori:  
1. La rilevazione clinica di una sintomatologia tipica anginosa 
2. La documentazione di un quadro elettrocardiografico (ECG) specifico 
3. L’alterazione di alcuni esami di laboratorio.  
La presenza di almeno due di questi tre fattori era necessaria per confermare la diagnosi.  
Comunque, è ben noto che molti pazienti con AMI non presentano una sintomatologia tipica, 
come anche si stima che l’ECG non sia alterato in modo specifico in circa il 50% dei casi.  
In ultimo, gli enzimi che allora erano misurati (come creatinfosfochinasi, latticodeidrogenasi 
ed alcune transaminasi) non sono assolutamente cardio-specifici, per cui una loro elevazione 
nel siero può esser causata non solo da alterazioni cardiache non ischemiche, ma anche da 
condizioni patologiche extra cardiache. Più   recentemente, l’avvento della metodica 
ecocardiografica, come anche l’impiego di biomarcatori più accurati (CK-MB massa, 
mioglobina) ha consentito una migliore definizione diagnostica, essenziale per sfruttare le 
opportunità offerte, inizialmente, dal trattamento fibrinolitico, ed in seguito, dal diffondersi 
della rivascolarizzazione coronarica percutanea. [1] 
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Infine, nelle ultime due decadi del secolo scorso la disponibilità del dosaggio delle troponine 
cardiache specifiche ha drasticamente cambiato l’approccio diagnostico della sindrome 
coronarica acuta, specialmente nei pazienti con quadro ECG definito senza innalzamento del 
tratto ST (Non-STEMI, Non-ST-segment Elevation Myocardial Infarction)  
Un innalzamento del tratto ST all’ECG è di per sé suggestivo di infarto acuto del miocardio 
(AMI,Acute Myocardial Infarction) in un paziente che presenta clinicamente una tipica 
sintomatologia anginosa; ne consegue che l’evidenza di elevati livelli di cTnI o cTnT può solo 
confermare la diagnosi di infarto acuto del miocardio. In questo caso, l’infarto del miocardio 
si definisce elettrocardiograficamente come STEMI (ST-segment Elevation Myocardial 
Infarction). 
Per contro, è essenziale per la diagnosi documentare un innalzamento dei livelli delle 
troponine cardiache nei pazienti con sintomatologia tipica, ma senza innalzamento del tratto 
ST all’ECG. In questo caso l’infarto acuto del miocardico si definisce come non-STEMI (non-
ST-segment Elevation Myocardial Infarction).  
Invece, se le troponine cardiache risultano non elevate, il quadro clinico si definisce 
generalmente come angina instabile. [2]. 
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All’inizio del nuovo secolo, le linee guida internazionali hanno codificato il ruolo preminente 
del dosaggio delle troponine cardiache I (cTnI) e T (cTnT) nella diagnosi differenziale delle 
sindromi coronariche acute, affermando che la diagnosi di AMI si fonda sul rilevamento di un 
aumento di questi biomarcatori nei pazienti con fondato sospetto clinico di ischemia 
miocardica  
Tale approccio è stato poi recentemente confermato dalla Definizione Universale dell’Infarto 
del Miocardio che raccomanda, come livello decisionale per la diagnosi di AMI, un valore del 
biomarcatore superiore al 99° percentile della distribuzione dei valori di cTnI e cTnT in una 
popolazione di riferimento. [3] 
In questi ultimi anni, le ditte produttrici si sono impegnate per sviluppare nuovi metodi che 
potessero soddisfare le specifiche di qualità raccomandate dalle linee guida internazionali per 
la diagnosi di AMI.  
Recentemente, alcuni metodi a più alta sensibilità analitica per il dosaggio di cTnI e cTnT 
sono stati introdotti in commercio. Questa ultima generazione di metodi per la misura di cTnI 
e cTnT mostra una sensibilità analitica (limite di misura) di pochi pg/mL (ng/L) ed un 
rapporto inferiore all’unità fra la sensibilità funzionale (cioè la concentrazione di troponina 
misurata con un errore ≤ 10% CV) e il 99° percentile della popolazione di riferimento, come 
richiesto dalle linee guida internazionali. [4].  
 
Nel 2000 viene presentata da parte della “first Global MI task force” una nuova definizione di 
infarto del miocardio, la quale implica che ogni necrosi miocardica in un contesto di ischemia 
dovrebbe essere definita come infarto miocardico. [5]. 
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Questi principi sono stati ulteriormente ridefiniti nel 2007 dalla “second global MI task force”, 
che enfatizza le differenti condizioni che possono portare ad infarto miocardico. La novità del 
documento consiste nel fatto che i marcatori biochimici, e in particolare le troponine cardiache, 
occupano un ruolo centrale nella diagnosi.[3]. 
Con il recente sviluppo di sistemi analitici per il dosaggio delle cTn sempre più analiticamente 
sensibili, si è resa necessaria un ulteriore revisione delle linee guida, scaturita nella 
pubblicazione della terza definizione universale di infarto miocardico, nella quale si ribadisce 
ulteriormente il ruolo centrale delle troponine cardiache nel processo diagnostico del danno 
cardiaco. Secondo questo documento, il termine infarto miocardico acuto dovrebbe essere 
utilizzato quando c’è evidenza di necrosi del miocardio in un contesto clinico suggestivo di 
ischemia miocardica acuta. [6].  
 
 
 
Gli anziani  sono maggiormente predisposti agli eventi avversi dovuti a 
cure mediche per problemi cardiovascolari, come ad esempio 
l’anticoagulazione, così come per procedure cardiovascolari come 
l’angiografia coronarica e gli interventi coronarici percutanei. 
 In  questi contesti, una diagnosi accurata di infarto è obbligatoria per le 
indicazioni terapeutiche conseguenti 
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2. La definizione di infarto miocardico nell’era 
delle troponine ultrasensibili 
 
La definizione universale di infarto miocardico si basa sul riscontro di danno miocardico definito 
sulla base dell’aumento e/o della riduzione delle concentrazioni ematiche di troponina cardiaca 
(cTn) oltre il limite del 99° percentile della distribuzione normale di riferimento, in un contesto 
clinico di ischemia miocardica acuta. 
Quest’ultimo può essere documentato in base ai sintomi del paziente, alla presenza di alterazioni 
elettrocardiografiche caratteristiche o dall’evidenza all’imaging cardiaco di perdita di tessuto 
miocardico vitale o dalla comparsa di alterazioni della cinetica regionale. 
Quando si riscontra un aumento di cTn in assenza di evidente ischemia miocardica è necessario 
eseguire un’attenta ricerca di altre possibili cause di danno cardiaco. 
Se la concentrazione di cTn non è elevata al momento del primo contatto con il paziente sono 
necessarie misurazioni seriali della cTn, poiché elevazioni della cTn possono non essere 
rilevabili nelle prime ore dal danno miocardico.  
Poiché il momento di insorgenza dei sintomi riferito dal paziente può non essere totalmente 
affidabile nello stabilire l’insorgenza dell’ischemia miocardica acuta (particolarmente nei 
pazienti con sindrome coronarica acuta senza sopraslivellamento persistente del tratto ST), la 
cTn deve essere misurata all’ingresso e a 6-9 ore.  
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Per aumentare la sensibilità diagnostica del marcatore quando questo non è elevato al secondo 
prelievo, particolarmente se il sospetto clinico è intermedio o alto e quando si verificano sintomi 
ricorrenti di ischemia, è opportuno ripeterne la misurazione dopo 12 e 24 ore. [1-2] 
 
 
 
 
 
  
Dott.ssa Federica Infante  
9 
 
3. I BIOMARCATORI CARDIACI 
I biomarcatori cardiaci sono una componente essenziale dei criteri utilizzati per stabilire la 
diagnosi di MI acuto.  
Il marcatore biochimico ideale dovrebbe essere presente in alta concentrazione nel tessuto del 
miocardio ed assente nel tessuto non cardiaco, rilasciato rapidamente e in modo proporzionale 
all’andamento della necrosi del miocardio, presente nel circolo sanguigno abbastanza a lungo da 
essere facilmente rilevabile mediante un saggio affidabile, relativamente economico e 
largamente disponibile. 
I primi biomarcatori impiegati nella diagnosi di ischemia sono stati l’aspartato aminotransferasi 
(AST), la lattato deidrogenasi totale e l’isoenzima della lattato deidrogenasi. 
Tuttavia, questi marcatori hanno un'ampia distribuzione tissutale che limita notevolmente la loro 
specificità per la necrosi del miocardio e per questa ragione ad oggi questi marcatori non 
vengono più utilizzati per la valutazione di infarto miocardico acuto.  
La successiva generazione di marcatori cardiaci include la creatina chinasi (CK), che è una 
proteina carrier del citosol  per fosfati ad alta energia. La creatina chinasi MB (CK-MB) è un 
isoenzima della creatina chinasi presente in maggiori quantità nel cuore. Tuttavia, CK-MB 
costituisce anche 1% - 3% della creatina chinasi del muscolo scheletrico ed è presente in una 
piccola frazione anche in altri organi, come il piccolo intestino, l’utero, la prostata, e il 
diaframma. Pertanto, la specificità di CK-MB può essere ridotta dalle lesioni principali di questi 
organi e in particolare da quelle a livello del muscolo scheletrico. 
 Rispetto a CK-MB e ad altri marcatori cardiaci, la troponina (I o T) ha dimostrato quasi 
assoluta specificità per il tessuto miocardico ed alta sensibilità clinica per l’ischemia miocardica. 
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In seguito al recente sviluppo e disponibilità clinica di test per la misurazione della troponina, 
questa proteina ha largamente soppiantato la CK-MB per la rilevazione iniziale di MI.  
Ad oggi, la troponina è il biomarcatore cardiaco preferito per la rilevazione di necrosi del 
miocardio ed è una indicazione di classe I per la diagnosi di MI. [7-8] 
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4. LE TROPONINE CARDIACHE 
 
Le troponine cardiache (cTn) sono proteine regolatrici che controllano le interazioni calcio 
mediate tra l’actina e la miosina, che portano alla contrazione e al rilassamento del muscolo 
striato. 
Il complesso della troponina è costituito da tre sub unita:  
 troponina cardiaca C(cTnC), che si lega al calcio intracellulare 
 troponina cardiaca I (cTnI), che inibisce le interazioni actina-miosina 
 troponina T (cTnT), che riunisce il complesso della troponina mediante il legame alla 
tropomiosina facilitando la contrazione muscolare.  
Il complesso della troponina cardiaca pertanto gioca un ruolo fondamentale nella regolazione 
dell’accoppiata eccitazione-contrazione del muscolo cardiaco.  
La cTnI (23 kDa) è la proteina chiave regolatoria nella contrazione del muscolo cardiaco legando 
il calcio citosolico intracellulare Ca2+ alla troponina C con l’attivazione delle reazioni tra i 
filamenti sottili e spessi dell’actina e miosina. La cTnI inibisce l’actomiosina – ATPase Mg2+-
dipendente e porta al rilassamento del muscolo interrompendo il legame tra actina e miosina. La 
cTnC (18 Kda) lega gli ioni Ca2+ e subisce cambiamenti conformazionali dettati dalla cTnT e 
dalla cTnI fosforilasi per modulare l’inibizione della cTnI.  
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La cTnT (35 kDa) interagisce sia con la cTnI che con la cTnC che con la tropomiosina per legare 
il complesso delle troponine cardiache al filamento sottile delle miofibrille. Il legame della cTnI 
con la cTnC è più stretto del legame della cTnT con la cTnC e cTnI. Con l’aumento del rilascio 
del Ca2+ dopo stimolazione dai depositi intracellulari all’inizio della contrazione, il Ca2+ si lega 
all’N-terminale del sito del legame per il calcio intracellulare della cTnC, innescando il 
cambiamento conformazionale. Questo facilita la formazione dei cross-legami e la contrazione 
dei miociti, regolando la forza e la velocità della contrazione della muscolatura striata. La cTnC 
è espressa sia dalle cellule del muscolo cardiaco che da quelle del tessuto scheletrico. 
 Al contrario, le troponine I e T sono unicamente espresse dal muscolo cardiaco e quando 
vengono misurate nel circolo sanguigno sono considerate marcatori altamente specifici per il 
danno miocardico.  
Questa differenza ha permesso lo sviluppo di rapide analisi quantitative per rilevare gli 
innalzamenti delle troponine cardiache nel siero.  
Il livello plasmatico di troponina in soggetti sani è ipotizzato essere circa di 0,1-0,2 ng/L, ed è 
dovuto alla normale continua perdita microscopica di cardiomiociti nel corso del tempo. La 
maggior parte della troponina è strutturalmente legata all'apparato contrattile della miofibrilla, 
ma circa il 7% della troponina T e il 3% -5% della troponina I circola liberamente nella 
citoplasma. [9] 
Dopo il verificarsi del danno al miocita, vi è un aumento bifasico di troponina sierica che porta 
ad un primo picco di innalzamento della troponina dovuto al rilascio iniziale di troponina 
citoplasmatica libera, seguito da un secondo prolungato picco dovuto alla graduale degradazione 
della troponina legata alle miofibrille. 
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 I pazienti affetti da infarto miocardico riperfuso tipicamente mostrano un pattern di rilascio 
tempo-risposta bifasico della cTnT quando comparata con il pattern monofasico della cTnI. 
Sebbene non si conoscano ancora le esatte ragioni per la diversa cinetica di rilascio delle 
troponine, la troponina cTnT differisce dalla cTnI in quanto ha un maggiore peso molecolare, 
una maggiore frazione non legata e una minore degradazione; la troponina cTnI al contrario è 
rilevata più frequentemente come complesso binario o terziario circolante nel sangue. 
 
[Agewall at al. Eur Heart J.,2011] 
 
Dati sperimentali indicano come le troponine vengano rilasciate solo dopo la distruzione della 
membrana cellulare in seguito a morte delle cellule del miocardio. Il rilevamento di un breve 
innalzamento e una successiva caduta della concentrazione della troponina durante la corsa della 
maratona e l’innalzamento dopo l’ischemia inducibile del miocardio ha portato a nuovi dubbi 
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sull’ipotesi che la troponina è rilasciata solo dopo un danno irreversibile. Comunque questo 
punto è tuttora in via di studio e di discussione. [2] 
La necrosi transmurale del miocardio richiede almeno 2-4 ore e può essere anche di più nel caso 
di circolazione pre-condizionata, collaterale o di un’intermittente occlusione dell’arteria 
coronarica. 
Sebbene la cinetica della troponina non consenta un’affidabile rilevazione precoce (nella prime 
1-2 ore) della necrosi miocardica, la troponina può essere rilevata a partire circa da 2-4 ore dopo 
l'insorgenza del danno miocardico. 
 Si raccomanda, pertanto, di raccogliere campioni di sangue sia al momento della manifestazione 
del malessere sia dopo 6-9 ore dalla sua comparsa per ottimizzare sia la sensibilità che la 
specificità clinica di questo marcatore e facilitare la diagnosi o l’esclusione di MI. 
I livelli sierici possono rimanere elevati fino a 4-7 giorni dopo la comparsa del malessere per la 
troponina I, e fino a 10-14 giorni per la troponina T. L'esatto meccanismo di eliminazione della 
troponina non è ancora ben noto e, considerate le sue dimensioni molecolari relativamente grandi, 
si è ritenuto pertanto tempo che la troponina potesse essere clivata a livello del sistema 
reticoloendoteliale. Tuttavia, studi recenti hanno dimostrato che la troponina T è frammentata in 
molecole sufficientemente piccole per essere escreta dal rene, il che può spiegare l'alta 
prevalenza di elevata troponina T nei pazienti con insufficienza renale.  
Le cinetiche delle troponine suggeriscono che sia fondamentale lavorare per migliorare nel 
tempo la sensibilità di questo biomarcatore. Utilizzando saggi convenzionali, la sensibilità della 
troponina T al momento del ricovero ospedaliero varia da 25% al 65%, e aumenta al 59% - 90% 
da 2 a 6 ore dopo la comparsa del malore.  
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La sensibilità si avvicina al 100% a partire da 6 a 12 ore dopo il ricovero del paziente. La 
sensibilità della troponina I dopo l’ingresso del paziente è inferiore al 45%, e migliora al 69% - 
82% da 2 a 6 ore dopo la manifestazione del malessere e, simile alla troponina T, raggiunge il 
100% di sensibilità tra le 6 e le 12 ore dopo il ricovero. 
 La sensibilità massima della troponina standard, pertanto, si ottiene solo a partire da 6 ore o più 
dall'inizio della necrosi del miocardio. Risulta essere fondamentale, pertanto, il prelievo di 
campioni di sangue per la misurazione dei livelli di troponina sia al momento del ricovero sia 6-9 
ore dopo di esso per ottimizzare sia la sensibilità e specificità clinica per la diagnosi di MI. 
Inoltre, anche il valore predittivo positivo della troponina può migliorare effettuando successive 
misurazioni nel corso del tempo a partire dalla comparsa del malessere, nello specifico si può 
migliorare dal 25% per la troponina I e dal 35% per la troponina T al momento del ricovero al 
89% per la troponina I e al 57% per la troponina T dopo 12 ore da esso. 
La specificità del test della troponina, al contrario, non varia in modo significativo nel corso del 
tempo. La specificità della troponina I è nell'ordine del 83% - 98% effettuando test successivi nel 
tempo e la specificità della troponina T è nell’ordine del 86% -98%. Il valore predittivo negativo 
della troponina I e di quella T al momento del ricovero è rispettivamente dell’85% e dell’88%, 
ed aumenta a rispettivamente al 98% e al 99% dopo 12 ore dal ricovero. 
In caso di un quadro di concomitante danno muscolare scheletrico e danno cardiaco, la troponina 
cardiaca è associata al minor numero di falsi positivi e risulta il migliore marcatore cardiaco in 
termini di specificità di danno tissutale, superando di gran lunga la CK-MB. [1- 2] 
Questa caratteristica della troponina ha consentito di poterla utilizzare nella valutazione del 
danno miocardico in pazienti con malattie croniche muscolari, con lesioni da schiacciamento, in 
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maratoneti, in situazioni successive a cardioversione elettrica, e nel settaggio di infarti miocardici 
perioperatori. 
Nel tentativo di standardizzare la diagnosi di infarto miocardico e la misurazione della troponina, 
nel 2007 si è stabilita una definizione standard per il livello della positività all’ischemia clinica, 
esso è stato definito positivo quando la concentrazione di troponina cardiaca risulta essere 
superiore al novantanovesimo percentile del limite superiore di riferimento in una 
popolazione sana. Tuttavia sono ancora aperti numerosi dibatti riguardo ai livelli di troponina 
associabili a diverse patologie cardiache. [3] 
 
[Agewall at al. Eur Heart J.,2011] 
Fino a poco tempo fa, non esisteva un dosaggio clinicamente disponibile in grado di raggiungere 
questa precisione e che potesse essere comune a tutti i laboratori. Secondo le linee guida date 
dall’ESC nel 2010, i clinici devono essere ben consapevoli della qualità analitica e delle 
limitazioni del test delle cTn utilizzati nel loro laboratorio. In caso di attenzione alle patologie 
cardiache acute, è importante focalizzarsi su test di alta qualità analitica. Il limite 
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dell’imprecisione al novantanovesimo percentile del valore di riferimento della popolazione 
dovrebbe essere <10% CV e i test con CV >20% non dovrebbero essere utilizzati perché ad 
elevato rischio di errore di classificazione dei pazienti in esame. [2] 
 I laboratori dovrebbero sempre riportare il valore del novantanovesimo percentile di riferimento 
della popolazione ed idealmente anche i valori cut-off per la significatività dei cambiamenti di 
misurazioni di cTn seriali in rapporto ai limiti di imprecisione legata al test in uso. Inoltre i 
clinici dovrebbero essere a conoscenza delle possibili interferenze tecniche che possono influire 
sul test utilizzato e determinare casi di falsi-positivi e falsi negativi. 
Con l'avvento dei test ad alta sensibilità (high sensibility, -hs) per il dosaggio della troponina, è 
ora possibile misurare la concentrazioni di troponina con il livello di precisione attualmente 
raccomandato dalle ultime linee guida. Questi test di nuova generazione sono in grado di 
misurare le concentrazioni di troponina circa dieci volte inferiori ai dosaggi convenzionali, e 
come risultato, la concentrazione del novantanovesimo percentile continua a diminuire. Ad 
esempio, il valore del 99° percentile per la prima generazione del saggio della troponina T era 
0,06 ug / L ed è stato recentemente ridotto a <0,01 ug / L dall’utilizzo dei test di quarta 
generazione ad alta sensibilità.  [10] 
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5. Metodi “ultrasensibili” di rilevazione 
delle troponine cardiache 
Negli ultimi anni sono stati messi a punto diversi metodi di misurazione della cTn di nuova 
generazione. 
Questi metodi vengono chiamati “ad elevata sensibilità” o “ultrasensibili” ma attualmente non 
esiste ancora una terminologia univoca per indicarli. La caratteristica comune a questi nuovi 
metodi ad alta sensibilità sembra essere quella di rilevare concentrazioni di cTn in quasi tutti i 
soggetti sani.  
Inoltre i metodi ultrasensibili, in particolare la troponina T ad alta sensibilità, sono caratterizzati 
da un’elevata precisione analitica, tale da far coincidere il 99° percentile della popolazione di 
riferimento con la concentrazione alla quale il coefficiente di variazione è non superiore al 10%. 
Ciò crea il presupposto per superare le incertezze sul livello di cut-off da utilizzare per la 
diagnosi di infarto miocardico che sono state finora rappresentate dall’imprecisione analitica 
eccessiva intorno al 99° percentile.  
Finora il clinico è stato costretto ad accettare una “zona grigia” di concentrazioni alle quali 
poteva corrispondere sia un valore “falsamente positivo” che un danno miocardico 
documentabile.  [4].  
E’ evidente che a tale caratteristica corrisponde una maggior sensibilità di riconoscimento del 
danno miocardico che si traduce anche in una maggior precocità di elevazione del marcatore nel 
caso di danno miocardico acuto. 
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Dal momento che l’incremento delle concentrazioni del marcatore dipende dalle concentrazioni 
presenti nel sangue prima dell’insorgenza del danno, la possibilità di abbassare il limite superiore 
di riferimento (URL) attraverso una miglior precisione analitica si traduce in un minor tempo che 
intercorre tra l’inizio del danno e la prima concentrazione rilevabile superiore al limite di 
riferimento.  
Quando un marcatore tradizionalmente considerato “tardivo” come la troponina viene 
paragonato a marcatori “precoci” come la mioglobina o altri più recenti (albumina modificata 
dall’ischemia ad esempio) si osserva che l’aumento della sensibilità diagnostica si traduce anche 
in maggior precocità di riconoscimento del danno. [4].  
 
Figura 1- Relazione tra sensibilità diagnostica e precocità di elevazione dei marcatori di danno miocardico. 
 
I test di ultima generazione ad alta sensibilità per la misurazione dei livelli di troponina hanno 
portato un grosso miglioramento nella diagnosi precoce d’ infarto miocardico, superando tutti i 
limiti legati alla precedenti test convenzionali.  
Attualmente, i test ad alta sensibilità sia per la troponina T che per la I sono disponibili in 
commercio e stanno cominciando ad entrare in uso clinico. Questi nuovi test commerciali 
includono ad esempio i test da Singulex, Nanosphere, Beckman-Coulter (Access), Centaur 
Troponin I Ultra e Vista(Siemens), cTnI (Ortho Vitros) e TnThs (Roche). [8].  
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 Ad oggi, il progresso della tecnologia ha permesso di ottenere un test immunoenzimatico di 
seconda generazione per la troponina I e un test di quarta generazione per la troponina T e i 
ricercatori stanno continuamente lavorando per sviluppare un saggio di quinta generazione. 
Inoltre, i saggi per la valutazione della troponina T sono prodotti da un unico produttore e questo 
rende i risultati ottenuti estremamente comparabili. Al contrario, ci sono diverse metodologie per 
effettuare i saggi per la misurazione della troponina I e in questo caso la mancanza di una vera e 
propria standardizzazione ha portato ad avere variazioni significative tra i risultati ottenuti per la 
troponina I a seconda dei diversi test utilizzati. 
Apple e il suo gruppo di ricerca ha studiato una seconda generazione di test ad alta sensibilità per 
la troponina I volto a migliorare l'accuratezza diagnostica per l’infarto miocardico acuto. 
La sensibilità e specificità clinica dell’analisi del campione di sangue dei pazienti con sintomi 
ischemici suggestivi di ACS era circa dal 69% al 78% rispettivamente, e risultava 
rispettivamente migliorata al 94% e 81% per il campione analizzato dopo 6 ore dal ricovero. [11].  
In un altro studio, utilizzando un diverso test per valutare la troponina I, si è ottenuta una 
sensibilità clinica pari al 90,7% al momento del ricovero con una specificità pari al 90,2% e un 
valore predittivo positivo pari circa al 87%; dati che dimostrano una maggiore precisione 
diagnostica del test ad elevata sensibilità rispetto a quelli tradizionali. In particolare, nei pazienti 
che sono stati ricoverati entro le 3 ore dall'insorgenza dei sintomi, è stato dimostrato che un 
singolo valore di troponina I ad alta sensibilità al di sopra del valore di 99° percentile ha 
consentito di prevedere con precisione quali pazienti potessero andare incontro ad un aumento 
del 30% del livello di troponina I entro le 6 ore successive. Ciò suggerisce che il test della 
troponina I ad elevata sensibilità al momento del ricovero è efficace nel diagnosticare MI, 
aiutando anche a prevedere il possibile aumento dei livelli di troponina con misurazioni seriali 
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durante le prime 6 ore dal ricovero del paziente. L’alta specificità del test della troponina ad 
elevata sensibilità, dimostrando valori predittivi negativi del 97% - 99 %, consente inoltre di 
escludere in modo affidabile la MI sulla base della prima analisi. 
Reichlin e il suo gruppo di ricerca hanno ulteriormente dimostrato la superiore precisione 
diagnostica di dosaggi multipli ad alta sensibilità per la troponina I e per la T per la diagnosi di 
MI acuto rispetto ad ai saggi standard per la troponina convenzionale, soprattutto tra i pazienti 
che si presentano entro 3 ore dall’insorgenza dei primi sintomi. [12].  
 
Reichlin T et al, 2009] 
La maggiore accuratezza diagnostica del test ad alta sensibilità per la troponina consente di poter 
avviare rapidamente un’efficace trattamento medico e di poter identificare velocemente i pazienti 
potenzialmente candidati per procedure invasive precoci. Tuttavia, sono necessari studi futuri per 
poter determinare se i risultati clinici ottenuti sulla base della valutazione effettuata mediante i 
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test altamente sensibili della troponina siano effettivamente migliori rispetto a quelli ottenuti 
sulla base della valutazione con i test convenzionali; in particolare bisognerà indagare meglio 
quel sottogruppo di pazienti che presenta valori positivi per la troponina in seguito ad analisi con 
test di nuova generazione ad alta sensibilità ma che avrebbe presentato un risultato negativo in 
seguito ad analisi con i test convenzionali meno sensibili. Inoltre, la comparsa di questi nuovi 
test di nuova generazione altamente specifici per la troponina porta anche il rischio di 
un’eccessiva diagnosi di infarto miocardico in quanto consentono di rilevare meccanismi 
patologici diversi dall’ischemia vera e propria e questo può comportare una “sovradiagnosi” del 
MI.  
A questo scopo è necessario affiancare i risultati positivi ottenuti con i test ad alta sensibilità ad 
un’indagine clinica accurata e dettagliata, non dimenticando mai di affiancare l’elevato livello di 
accuratezza per la diagnosi precoce di infarto miocardico all’analisi dello scenario clinico, ai 
risultati dell’ECG, e alle tecniche di imaging aggiuntive per ottenere una diagnosi rapida e 
accurata di MI. [12].  
Altri studi hanno confrontato la variazione delle concentrazioni di troponina“ultrasensibile”osservata tra il 
campione ottenuto al momento dell’ingresso del paziente e dopo 3 ore. [13-14]  
Viene da alcuni esperti suggerito che incrementi della concentrazione superiori al 50% o al 100% possano 
identificare precocemente i pazienti con infarto miocardico definito sulla base del test di riferimento sia 
quando il livello basale è inferiore che quando questo è superiore al 99° percentile della popolazione di 
riferimento. E’ necessario però sottolineare che tale approccio si basa sul consenso di esperti piuttosto che 
su dati scientifici.  
 
 
5.1 VANTAGGI DEI TEST AD ELEVATA SENSIBILITÀ 
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 Riduzione del tempo di diagnosi. Il miglioramento dell’accuratezza diagnostica ha 
permesso di diagnosticare più precocemente pazienti che arrivano al pronto soccorso (che 
si spera arrivino sempre prima dell’inizio del dolore toracico). 
 Maggior correttezza e management anticipato della diagnosi. I nuovi metodi hanno 
permesso di rilevare la presenza/positività e concentrazioni elevate di troponina anche in 
soggetti che con i vecchi metodi sarebbero stati considerati troponina negativi e quindi 
poter organizzare un trattamento più adatto. 
 Miglioramento del valore prognostico e della stratificazione del rischio 
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6. LIMITE DELLA TROPONINA CARDIACA  
 
Nonostante l’importanza e i numerosi vantaggi che offre la troponina cardiaca come marcatore, 
bisogna comunque ricordare come ci siano situazioni in cui si ha un innalzamento dei valori di 
troponina in seguito a situazioni di natura non trombotica, quali la tachicardia, il danno cardiaco, 
le miocarditi, la sepsi, l’anemia, l’embolia polmonare, l’emorragia intracranica, l’infarto, la 
tossicità farmacologica e il danno renale.  
Inoltre, si possono avere anche valori di falsi positivi in seguito ad emolisi e ad interferenze 
metodologiche con anticorpi eterofilici. [2].  
Lo sviluppo di immunotest a tre siti a modello “a sandwich” richiesti per i test di nuova 
generazione di alcune troponine altamente sensibili comportano due anticorpi “capture” e un 
anticorpo “detection” o due anticorpi “detection” e un anticorpo “capture” e questo aumenta 
notevolmente la suscettibilità ad interazioni eterofiliche.  
È stato stimato che gli anticorpi eterofilici possono essere causa di un risultato falso positivo 
ogni 2000 test con i moderni test immunologici. Per ridurre la ricorrenza di risultati falsi positivi 
per le troponine, sono stati introdotti nuovi anticorpi bloccanti non specifici nei nuovi test per 
ridurre le interferenze con i risultati finali. Al contrario, le interazioni della troponina con gli 
autoanticorpi anti –cTnI o anti –cTnT può portare a risultati falsi negativi o a concentrazioni più 
basse di cTn rilevabile. Anche l’emolisi può alterare i risultati ottenuti determinando una sovra- 
o sottostima del valore di cTn, e rappresenta un fenomeno importante in caso di emolisi severa 
(<100 mg/dL) o in dipartimenti di emergenza, dove i fenomeni di emolisi sono più frequenti. 
Elevati livelli di troponina sono stati osservati anche in caso di ipertrofia ventricolare sinistra. 
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L’aumento della massa ventricolare sinistra necessita di una maggiore richiesta di ossigeno 
miocardico e può indurre un’occulta ischemia subendocardiale. Il danno cardiaco può indurre ad 
aumento di troponina sia tramite sforzo del miocardio sia per morte dei miociti indipendente 
dalla ischemia miocardica. Lo sforzo del miocardio è prodotto dal volume biventricolare e dal 
sovraccarico della pressione, causanti un’eccessiva tensione delle pareti dei vasi e un risultante 
danno miofibrillare. Il danno diretto del miocardio può anche predisporre ad elevati livelli di 
troponina dovuti al danno cellulare in seguito a trauma o a locale infiammazione. 
L’aumento delle troponine è stato osservato anche in caso di embolismo polmonare, ipertensione 
polmonare e BPCO. Le incidenze di aumentati livelli di troponina tra i pazienti con embolismo 
polmonare acuto varia dal 16 al 50% ed elevati livelli sono associati ad aumentati casi di 
mortalità. Frequenti sono i casi di pazienti con malattie renali di ultimo stadio (end-stage 
renal disease, ESRD) che presentano livelli di troponina cardiaca persistentemente elevati. 
Questo potrebbe essere dovuto alla presenza di piccole aree silenti di necrosi del miocardio o di 
un’eccessiva e sregolata produzione di troponina cardiaca. 
Tuttavia la presenza di elevanti livelli di troponina  in patologie non di natura cardiaca è stata 
comunque associata a mortalità a breve o lungo termine e le cause ad oggi non sono state ancora 
del tutto ben comprese.  
Pertanto, tutti i pazienti che presentano elevati livelli di troponine cardiache dovrebbe essere 
prima di tutto valutati per presenza o meno di ACS.  
In caso questa venga esclusa, allora dovrebbero essere valutate altre patologie di origine non 
cardiaca. 
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Esistono inoltre possibili cause di aumento della troponina diverse dall’IMA qui sotto elencate: 
 Embolia polmonare massiva o moderata 
 Disseccazione aortica 
 Ipertrofia del ventricolo sinistro 
 Tachicardie 
 Ponte miocardico 
 Patologie valvolari aortiche 
 Insufficienza cardiaca 
 Miocarditi e pericarditi 
 Cardiomiopatie primitive 
 Trauma cardiaco 
 Danni miocardici indotti da tossine biologiche 
 
Altre condizioni di patologia non primitivamente cardiaca possono essere associate ad un 
aumento dei livelli circolanti di troponina, originando quindi risultati difficili da interpretare (non 
dei falsi positivi): 
 Sepsi 
 BPCO 
 Intossicazione da CO 
 Emorragia subaracnoidea 
 Ictus ischemico 
 Emorragia cerebrale 
 Epilessia e crisi comiziali 
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 Rabdomiolisi 
 Polimiositi e dermatomiositi 
 Esercizio fisico estremo e prolungato 
 Insufficienza renale 
 Ipotiroidismo 
 Chemioterapia 
 
I livelli di troponine cardiache si elevano in presenza di infarto, ischemia cardiaca, angina 
pectoris, malattie cardiache infiammatorie, eventi trombotici coronarici, assunzione di farmaci 
cardiotossici, cardiopatie ipertensive e tachicardia severa. La presenza di alti livelli di troponine 
nel sangue è associata anche a cause extra-cardiache, come l'ipotiroidismo, l'ipertensione e 
l'embolia polmonare, l'ictus, la preeclampsia, lo shock settico, la cirrosi epatica, l'anemia severa e 
le gravi disfunzioni renali. Va detto comunque che molte di queste condizioni hanno 
ripercussioni importanti anche a livello cardiaco, il che giustifica il rialzo di markers così 
sensibili e specifici. 
Anche uno sforzo fisico particolarmente intenso, come quello a cui si sottopongono i maratoneti 
od i triatleti, può accompagnarsi ad un rialzo significativo delle troponine cardiache nel siero. 
Il valore plasmatico di troponina cardiaca nei soggetti normali è pressoché uguale a zero. In caso 
di infarto miocardico, la Troponina T (una delle tre subunità che compongono la troponina) 
inizia ad aumentare nel siero dopo poche ore, raggiunge valori massimi verso la diciottesima ora 
dall'insorgenza del dolore e rimane elevata fino a circa 14 giorni. Difronte ad un dolore cardiaco 
di causa ignota, il dosaggio della troponina cardiaca nel siero (troponina T o I a seconda dei 
laboratori), aiuta quindi a stabilire la presenza o l'assenza di un danno cardiaco. Ad ogni modo 
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l'interpretazione dei valori dei markers di ischemia miocardica (mioglobina, CK-MB e troponine 
cardiache) deve essere condotta valutando attentamente e globalmente l'intero contesto 
anamnestico-clinico e strumentale. [1].  
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7. MATERIALI E METODI 
DETERMINAZIONE IMMUNOMETRICA DELLA TROPONINA 
Il metodo con cui si analizza la troponina fa parte delle determinazioni immunometriche.  
In questo tipo di analisi si utilizza una reazione antigene-anticorpo: all’antigene, presente nel 
sangue (in questo caso la troponina), vengono aggiunti degli anticorpi monoclonali specifici e si 
forma così in soluzione il complesso antigene-anticorpo. 
Nelle determinazioni immunometriche, per valutare la sensibilità del metodo, si creano delle 
curve in cui ci sono concentrazioni crescenti dell’analita (troponina cardiaca), a partire 
teoricamente da 0 µg/l e in cui si va a vedere la risposta del segnale analitico. Le linee guida 
cliniche affermano che è fondamentale stabilire il valore di cut off (= valore di soglia ndr) al 99° 
percentile. È importante che in questo punto vi sia un coefficiente di variazione almeno inferiore 
al 10% (teoricamente il più basso possibile) in modo tale che l’incertezza attorno al cut off sia 
molto contenuta. [2].   
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7.1. CONFRONTO TRA I NUOVI E I VECCHI METODI DI ANALISI DELLA TROPONINA  
 
Con la vecchia generazione di troponine (curva superiore) il 99° percentile era stabilito a 0,10 
µg/l ma l’incertezza a livello di questo valore era troppo elevata. Il cut off doveva quindi essere 
spostato a 0,14 µg/l per avere un’incertezza accettabile.  
Quando si sono messi a punto dei metodi più sensibili, il profilo di imprecisione è cambiato, 
aumentando la sensibilità, e il 99° percentile non è più a 0,10 µg/l ma si è spostato a 0,045 µg/l e 
in questo caso vi è una sensibilità 10 volte superiore con un’incertezza accettabile. [13-14].  
Attualmente vengono definiti metodi “ad elevata sensibilità” per la troponina quelli che al 99° 
percentile presentano un’imprecisione <10% o tra il 10% e il 20%. Quindi risultano: 
• Accettabili i metodi che hanno un’imprecisione <10% 
• Utilizzabili clinicamente quelli che hanno tra il 10% e il 20% 
• Non accettabili quelli che hanno un’imprecisione >20% 
 
7.2 LA TROPONINA NEI SOGGETTI SANI 
 
Clinicamente i criteri sovraesposti, stabiliti in questo caso con dei cardiologi, vanno ad 
intercettare dei problemi che non sono solo del laboratorio, ma che determinano poi una diversa 
interpretazione e utilizzazione del marcatore, nel nostro caso la troponina.  
Un aspetto che ha inizialmente suscitato sgomento è che con questi nuovi metodi ad alta 
sensibilità, nei soggetti normali i valori, pur essendo sotto il 99° percentile, risultano misurabili. 
Secondo le linee guida cliniche, se una persona ha un valore di troponina superiore al limite del 
99° percentile, quindi 0,045 µg/l, allora ha un danno al miocardio di tipo necrotico. Con i metodi 
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più vecchi, cioè quelli di prima generazione, si riteneva che il solo fatto di misurare 
concentrazioni di troponina nel sangue fosse sempre associato ad una necrosi cardiaca. 
I metodi più recenti di misurazione invece mostrano che anche i soggetti sani hanno valori 
misurabili. 
Nel 95% delle persone sane vi sono valori misurabili di troponina poiché viene rilasciata in 
seguito a : 
 fenomeni di apoptosi,  
 fenomeni di turnover della cellula miocardica,  
 fenomeni di danno reversibile attraverso i quali la troponina citoplasmatica può passare 
in circolo. 
I test ad elevata sensibilità per la troponina devono soddisfare questi due criteri: 
 avere un coefficiente di variazione contenuto a livello del cut off, cioè al 99° percentile; 
 devono riuscire a vedere anche nella popolazione dei soggetti sani una percentuale 
rilevante di valori sotto il cut off. [15- 16-17] 
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8. OBIETTIVO DELLO STUDIO 
 
Scopo di questo studio è quello di “rivalutare” l’uso clinico della troponina nella diagnosi di 
infarto miocardico alla luce dell’attuale disponibilità di metodi di misurazione dotati di maggior 
sensibilità rispetto a quelli finora impiegati.  
Tale possibilità rende più complessa l’applicazione della definizione universale di infarto 
miocardico, pur introducendo importanti progressi in termini di sensibilità e precocità 
diagnostica. 
Per il dosaggio della troponina si è utilizzato un metodo ultrasensibile della Ditta Roche 
Troponina T hs; i risultati sono espressi in pg/ml. 
Sono stati studiati due gruppi A (173 casi) e B (179 casi) composti da pazienti afferenti al Pronto 
Soccorso, ai reparti OBI ed UTIC  dell’E.O Galliera di Genova nel primo semestre del 2014; il 
primo gruppo comprende casi per cui è stata esclusa la diagnosi di infarto mentre il secondo 
gruppo comprende pazienti con diagnosi di infarto ricoverati in UTIC direttamente o dopo 
osservazione breve in OBI.  
 In entrambi i gruppi sono stati considerati i valori di troponina T hs a tempo 0 e dopo 6 ore, 
omettendo il valore a 3 ore., valutando anche la variazione delle concentrazioni. 
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9. RISULTATI DELLO STUDIO 
La distribuzione delle differenze dei valori in assoluto ed in percentuale dei gruppi sono illustrate in 
fig.1 e fig.2    
 
Fig.1 Gruppo A ( non ricoverati)  
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Figura 2: Gruppo B (ricoverati con infarto del miocardio)  
 
 
Come SI EVINCE  dai grafici sovrastastanti, il valore medio della  concentrazione assoluta di 
Ths nel gruppo A è significativamente inferiore a quello del gruppo B ( 7.2 vs 957 ) 
Lo stesso discorso vale anche se vengono confronti i valori percentuali dei due gruppi di studio. 
( 0.3 vs 30%) 
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Mentre le differenze tra valori percentuali e assoluti nei due gruppi sono riportate nei plot di fig.3 e 
fig.4 
 
 
figura 3:Gruppo A 
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figura 4: Gruppo B. 
 
 
La differenza tra valore basale e successivo a 6 ore è risultata significativa in entrambi i gruppi 
(gruppo A p<0.05; gruppo B p<0.001) 
Lo scatterplot di confronto con istogrammi dei valori in percentuale ed assoluto delle variazioni 
tra primo prelievo e successivo a 6 ore nei due gruppi è rappresentato in fig.5 e fig. 6.  
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Figura 5: confronto differenze in valore percentuale tra gruppo A (in ascisse) e gruppo B (in 
ordinate). 
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Figura 6: confronto differenze in valore assoluto tra gruppi A (in ascisse) e gruppo 
B (in ordinate).  
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9.1 INTERPRETAZIONE DEI DATI e PROTOCOLLI DIAGNOSTICI 
 
La diagnosi precoce di MI è cruciale per preservare le funzione cardiaca. La troponina è un buon 
marker sensibile di necrosi miocardica, ed è necessaria per stabilire la diagnosi di MI in un set 
clinico consistente con l’ischemia. Gli infarti miocardici sono classificati secondo l’eziologia 
dell’ischemia, che a sua volta influenze le strategie di intervento e gestione dei pazienti stessi. 
Per molto tempo vi sono stati test per la misurazione delle troponine cardiache poco sensibili e 
tra di loro poco standardizzati, rendendo molto difficile la comparazione dei risultati tra diversi 
laboratori.  
Grazie al progresso tecnologico, oggi vi sono test ad alta sensibilità per la misurazione della 
troponina in grado di fornire misure più sensibili ed accurate e relativamente anche più 
standardizzate. Questi test comportano tuttavia tutta una serie di problemi rispetto 
all’interpretazione dei dati ottenuti, rischiando di sovrastimare i casi di MI per un’eccessiva 
accuratezza. 
 Dati clinici hanno dimostrato comunque un notevole miglioramento nella diagnosi e prognosi 
dei pazienti affetti da ACS, tanto che la presenza di elevati livelli di troponine in assenza di ACS 
dovrebbe stimolare lo studio dei meccanismi di rilascio delle troponine in condizioni di patologie 
non trombotiche. 
Per definire una lesione cardiaca come infarto del miocardio ne deve quindi essere accertata la 
natura ischemica, come del resto tutte le linee guida internazionali ben specificano. 
Inoltre, per confermare la diagnosi di infarto non e possibile basarsi sul valore di un solo 
campione, ma e necessario l’analisi di due o più campioni a tempi diversi durante il 
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primo/secondo giorno dall’inizio della sintomatologia (dolore anginoso), in modo da accertare il 
classico andamento crescendo/decrescendo dei valori di troponina. 
In particolare, la definizione universale di infarto del miocardio stabilisce che la troponina deve 
essere misurata all’ingresso in unita di cura (pronto soccorso, dipartimento di emergenza, UTIC, 
ecc.) e dopo 6-9 ore.  
Occasionalmente, un paziente potrebbe richiedere un campione aggiuntivo fra le 12 e le 24 ore 
susseguenti alla prima determinazione, nel caso che i campioni precedenti non fossero elevati al 
di sopra del 99° percentile: infatti, è assolutamente necessario per la diagnosi di infarto del 
miocardio, che almeno uno dei valori misurati di cTni o cTnT sia al di sopra del limite di 
riferimento (99° percentile della popolazione di riferimento).  
A questo riguardo, con i nuovi metodi ad alta sensibilità per le troponine cardiache, e verosimile 
attendersi una positività più precocemente, già entro le prime 3 ore dopo il dolore toracico 
(quindi anticipata rispetto all’intervallo attuale, da 4 a 6 ore), con un picco entro le 24-48 ore e 
un successivo decremento nel livello della troponina.  
Quindi con i nuovi metodi ad alta sensibilità dovrebbe essere assai difficile non riscontare una 
positività entro le prime 12-24 ore, a meno che l’estensione delle lesione miocardica sia 
estremamente piccola (necrosi focale). 
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Riepilogo delle principali linee guida decisionali del 2011 riguardo al test della troponina ad 
elevata sensibilità: 
 
[ESC Guidelines, 2011] 
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Dal nostro studio si evince che con i metodi di nuova generazione, per diagnosticare e 
distinguere l’infarto acuto del miocardio da altre sintomatologie in cui c’è la necrosi, bisogna 
fare il prelievo al momento dell’ammissione di paziente (tempo 0) e dopo 6 ore (tempo 2). Si va 
a studiare la cinetica della troponina per capire se vi è effettivamente un aumento rapido e una 
progressiva diminuzione. 
Si ragiona quindi in termini di delta, di differenza tra i valori ottenuti per esempio dopo 3 ore (al 
tempo1) rispetto al tempo 0 oppure la differenza tra tempo 2 (6 ore) e tempo1 (3 ore). Questo 
valore è espresso in percentuali.  
Il fatto che sia possibile rilevare la troponina anche in soggetti ritenuti sani permette di 
determinarne la variabilità biologica, cosa che non potrebbe avvenire se si trovasse solo nei 
soggetti con danno al miocardio. Studi recenti quindi mostrano che la variabilità biologica della 
troponina T è dell’ordine dell’8-9%. 
Quindi abbiamo delle indicazioni su quello che può essere il Reference Change Value (RCV), 
ossia la differenza critica significativa tra i due valori misurati, che è dell’ordine di 50% per 
questo test. L’aumento della sensibilità analitica permettere di avere a disposizione dei criteri di 
interpretazione più oggettivi. Si parla di una differenza (delta) tra un prelievo e successivo 
superiore al 50% per dire che quell’aumento o diminuzione è in verità un cambiamento 
significativo dal punto di vista biologico. RCV tiene conto sia della variabilità biologica sia della 
variabilità analitica. 
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La troponina cardiaca è il biomarcatore di riferimento per la diagnosi e la stratificazione 
prognostica dei pazienti con sindrome coronarica acuta sospetta o accertata.  
Quando le concentrazioni del biomarcatore superano il 99° percentile della popolazione di 
riferimento, allorché la variabilità analitica a questo livello è inferiore al 10%, la diagnosi è 
infarto miocardico se il contesto clinico è indicativo di ischemia miocardica acuta.  
Questi requisiti analitici vengono completamente soddisfatti dalle troponine T Hs.  
  Le troponine “ultrasensibili” consentono la diagnosi di infarto miocardico più 
rapidamente rispetto ai test di riferimento ed identificano una percentuale (circa il 20%) 
di pazienti con angina instabile (negativi alla troponina convenzionale). 
  Circa la metà dei pazienti con sospetta sindrome coronarica acuta ed elevazione delle 
troponine “ultrasensibili” hanno patologie cardiache acute non causate da ischemia 
miocardica primaria. 
 Il delta di variazione (>50-100%) tra concentrazione di troponina “ultrasensibile” 
all’ingresso e dopo alcune ore (verosimilmente 3 ore) potrebbe aiutare a distinguere tra 
pazienti con sindrome coronarica acuta e pazienti con altre patologie cardiache acute non-
ischemiche.  
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10. CONCLUSIONI 
I nuovi dosaggi di troponina cardiaca “ad elevata sensibilità”, con un più basso limite di 
rilevazione (LoD), al di sotto del 99° percentile di una popolazione di riferimento normale hanno 
migliorato la diagnosi precoce di un infarto in pazienti non selezionati con un dolore toracico 
acuto. 
Tuttavia, la loro accuratezza diagnostica nelle persone anziane non è ben definita, poiché un 
valore elevato di cTn si può trovare nel 22% delle persone che vivono in case di riposo, di età 
superiore a 70 anni. 
I valori di cTn sembrano aumentare con l’età non tanto per l’età di per sé, ma a causa dello 
sviluppo di più o meno conosciute comorbilità cardiovascolari, come dimostrato dalle prognosi 
avverse associate al rilevamento di questi reperti. 
I livelli decisionali dei hs-cTnT dovrebbero essere adattati all'età dei pazienti con una sospetta 
AMI per migliorare l'accuratezza diagnostica. 
Insieme al monitoraggio dei parametri vitali il monitoraggio dei valori di troponina è 
sicuramente essenziale per l'inquadramento clinico del paziente; tuttavia, come già detto, 
molteplici cause possono portare ad un aumento dei livelli di troponina. Questo concetto è 
amplificato per i metodi ultrasensibili o ad alta sensibilità, in grado di evidenziare un danno 
miocardico non ischemico, e pertanto contemplando un aumento del numero di falsi positivi.  
Per aumentare la specificità diagnostica del dosaggio delle troponine di ultima generazione è 
necessario utilizzare dosaggi seriali con precisi algoritmi diagnostici per ottenere una misura 
dinamica con valore diagnostico. 
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L’approccio tuttora preferibile utilizzando metodi di ultima generazione si basa sulla 
determinazione seriale a 0, 3 e 6 ore della cTn, considerando come suggestivo un valore 
incrementale del 50% rispetto al precedente. Ciò che rimane tuttora dibattuto è l’incremento da 
considerarsi suggestivo d’infarto miocardico.  
Una variazione del 50% può essere infatti congrua utilizzando la maggior parte dei metodi di 
ultima generazione, ma con altri metodi di generazione precedente potrebbe essere necessario un 
incremento maggiore (per esempio 100%), mentre un incremento del 30% potrebbe essere già 
indicativo utilizzando metodi ad alta sensibilità . 
Ancora più acceso è il dibattito in merito all’utilizzo della variazione incrementale in termini 
percentuali (“%”) o assoluti (“ng/L”) . 
Malgrado il secondo approccio sembri più efficiente, esso richiede tuttavia una definizione del 
delta che sia metodo specifica, e quindi difficilmente riproducibile nei singoli Laboratori. 
Al contrario, l’utilizzo della variazione percentuale è meno efficiente, ma ovviamente molto più 
standardizzata, meno complessa e più facilmente attuabile in contesti complessi, come il pronto 
soccorso.  
In questo ambito infatti gli operatori si trovano ad operare in condizioni non ottimali e spesso 
con evidenza di sintomatologie complesse; i nostri dati sembrano avvalorare come significativo 
un incremento del valore di troponina   T hs entro le 6 ore del 30% rispetto al valore basale.  
D'altra parte utilizzare un valore soglia definito da una popolazione sana, quando la maggior 
parte dei dosaggi di Troponina è eseguito su una popolazione afferente al Pronto Soccorso, 
certamente non “sana” e con ampia variabilità legata all'età, non è corretto.  
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Nell’ambito dell’emergenza tutti gli operatori devono definire il proprio compito al fine di 
garantire interventi mirati, sulla base di attività predefinite, evitando sovrapposizioni di ruolo. 
Il Patologo clinico può svolgere funzioni in collaborazione col medico e con gli altri membri 
dell’equipe, per predisporre protocolli multidisciplinari, sempre nel rispetto delle proprie 
competenze sulla base dei risultati di laboratorio.  
Attraverso le competenze acquisite in situazioni d’emergenza, i protocolli di responsabilità e lo 
sviluppo di capacità gestionale è possibile affrontare efficacemente anche gli eventi non 
prevedibili, fornendo assistenza tempestiva, continua ed efficace. 
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